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В статье обобщены литературные данные о механизмах примирования и активации циркулирующих в кровеносном русле нейтро-
филов, адгезионных и неадгезионных механизмах взаимодействия нейтрофилов с эндотелием и описана их роль в возникновении 
синдрома системного воспалительного ответа. Взаимодействие циркулирующих нейтрофилов с активированным эндотелием – 
центральное событие в процессе воспаления. Оно включает разнообразные молекулярные события, связанные с адгезией и мигра-
цией нейтрофилов, а также с нарушением проницаемости эндотелия. Одновременная чрезмерная активация эндотелия и ней-
трофилов может приводить к повреждениям эндотелия адгезированными нейтрофилами. Цитотоксическое взаимодействие 
нейтрофилов с эндотелием вносит существенный вклад в патогенез сосудистых и тканевых повреждений при циркуляторных 
расстройствах и в случае развития синдрома системного воспалительного ответа. Обсуждаются нарушения процессов миграции 
и фагоцитоза нейтрофилов при синдроме системного воспалительного ответа, связь этих нарушений с примированием и акти-
вацией нейтрофилов, а также клиническое значение этих показателей.
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The paper summarizes the data available in the literature on the mechanisms responsible for the priming and activation of neutrophils circu-
lating in the blood bed and on the adhesion and nonadhesion mechanisms of neutrophil-endothelium interactions and describes their role 
in the occurrence of systemic inflammatory response syndrome. The interaction of circulating neutrophils with the activated endothelium 
is the central event during inflammation. It includes diverse molecular events associated with neutrophil adhesion and migration and with 
impaired endothelial permeability. The simultaneous overactivation of the endothelium and neutrophils may give rise to endothelial damage 
caused by adherent neutrophils. The cytotoxic neutrophil-endothelium interaction makes a considerable contribution to the pathogenesis 
of vascular and tissue injuries in circulatory disturbances and if the systemic inflammatory response syndrome develops. Impaired neutrophil 
migration and phagocytosis in systemic inflammatory response syndrome, the association of these impairments with neutrophil priming 
and activation, and the clinical value of these indicators are discussed.
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Введение
Прижизненное исследование функций нейтрофи-
лов, выделенных из крови пациентов с различными 
заболеваниями для применения их в клинической ди-
агностике, начало бурно развиваться с середины 
ХХ века. В это время начали разрабатываться новые 
цитофизиологические и биохимические ме тоды ис-
следования фагоцитов. Экспериментальному изуче-
нию подверглись такие функции нейтрофилов, 
как адгезия, распластывание, случайное блуждание 
и его разновидность – хемокинез, хемотаксис, фаго-
цитоз, респи раторный взрыв, секреторная дегрануля-
ция, апоптоз и некроз.
Уже к 80-м годам ХХ века складывается отчетливое 
представление о двойственной роли нейтрофилов в вос-
палении. Наряду с такими защитными функциями ней-
трофилов, как подвижность и фагоцитоз, обеспечиваю-
щими их вы ход в рану и уничтожение микробов, 
показано существование активированного состояния 
нейтрофилов, которое может при определенных услови-
ях приводить к дополнительным повреждениям тканей 
организма-хо зяина и осложнять течение заболевания.
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Нейтрофилы – сильно вооруженная популяция 
клеток, использующих для борьбы с микробами высо-
котоксичные радикалы кислорода и разнообразные 
гидролитические ферменты, которые высвобождают-
ся внутри фагосомы в процессе фагоцитоза и внутри-
клеточного переваривания бактерий. Запуск этих со-
пряженных между собой цитотоксических функций 
нейтрофилов объ единяют под общим понятием «ак-
тивация», которое никакого отношения не имеет 
к ускорению движения или усилению фагоцитоза.
Экспериментальные работы показали, что при 
увеличении объема поврежденных тканей и избытке 
некоторых растворимых факторов активации кисло-
родные радикалы и содержащиеся в гранулах нейтро-
филов ферменты могут высвобождаться во внешнюю 
среду и оказывать цитотоксическое действие на ткани 
организма-хозяина. Гибель нейтрофилов вследствие 
их некроза также приводит к высвобождению 
цитотокси ческих продуктов. Образование гнойных 
ран связано именно с такими про цессами неконтроли-
руемого высвобождения цитотоксических продуктов 
фа гоцитов. В настоящее время накоплен большой экс-
периментальный и клини ческий материал, позволя-
ющий рассматривать активацию нейтрофилов в ка-
честве реакции, предрасполагающей при ряде условий 
к неконтролируемой цитотоксичности и деструкции 
тканей при воспалении.
В данной работе мы обсуждаем роль в воспалении 
цир кулирующих в кровяном русле нейтрофилов. Это 
важно, так как эти нейтрофилы слу жат основным объ-
ектом в клинических исследованиях в целях диагно-
стики и прогноза различных воспалительных заболе-
ваний, а также потому что поведение нейтрофилов 
в циркуляции существенно отличается от поведения 
в тканях [1, 2].
Синдром системного воспалительного ответа
Длительное время воспаление рассматривалось 
как исключительно местный процесс, хотя давно 
известен феномен «злокачественного» воспа ления, 
при котором генерализованно повреждается эндо-
телий сосудов мик роциркуляции, вследствие чего 
снижается объем циркулирующей плазмы, развива-
ется интерстициальный отек, возникают множест-
венные микротромбы, приводя щие к нарушению 
внутриорганной микроциркуляции, анаэробному 
метаболиз му тканей и дисфункции клеток. Источ-
ником такого «злокачественного» воспаления может 
быть массивное повреждение тканей или кровоиз-
лияние при тяжелых травмах, геморрагическом пан-
креонекрозе, обширных ожогах и др. Клини ческими 
и лабораторными методами диагностики такое вос-
паление часто неотличимо от сепсиса, что указыва-
ет на единство механизмов, приводящих к генера-
лизации воспаления.
В 1985 г. была высказана мысль, что множествен-
ные дисфункции ор ганов при сепсисе могут быть ре-
зультатом не самой по себе инфекции, но генерализо-
ванной воспалительной реакции [3].
В начале 90-х годов ХХ века R. Bone предложил 
термин “systemic inf lammatory response syndrome” 
(SIRS) для описания синдрома системного воспали-
тельного ответа на повреждения различной степени 
тяжести, не обязатель но связанные с инфекцией 
или сепсисом, так как проявления SIRS могут встре-
чаться при многих других условиях, таких как травма, 
панкреатит, кровопотеря, ожоги или обширные хирур-
гические вмешательства [4]. Сепсис можно рассматри-
вать как SIRS, вызванный инфекци ей. Однотипность 
клинических проявлений SIRS при разных видах 
патоло гии, таких как механическое повреждение тка-
ней, микробная инвазия, высвобождение эндотокси-
на, ишемия с некрозом или последующей ре-
перфузией, определяется общими патогенетическими 
механизмами развития системного повреждения. Два 
основных критерия SIRS – гипотензия и дис-
функция – отражают нарушение микроциркуляции 
органов [5].
SIRS характеризуют как ненормальную генерализо-
ванную воспалитель ную реакцию в органах, удаленных 
от первичного очага воспаления. Веду щим механизмом 
возникновения SIRS признается неконтролируемое 
расп ространение в крови провоспалительных или сиг-
нальных цитокинов. Если первоначально цитокины 
поступают из первичного очага воспаления, то при раз-
витии SIRS их выделяют макрофаги других органов 
и тканей и ге нерализованный воспалительный ответ 
может самоподдерживаться даже в отсутствие первона-
чально запустивших его стимулов.
Цитокиновый профиль различается в зависимости 
от пускового факто ра: так, при инфекции доминирует 
фактор некроза опухоли-α (tumor necrosis factor-α, 
TNF-α), а при физической травме преоб ладают интер-
лейкины (IL) 6 и 8 [5]. Цитокиновый профиль после 
ожогов в основном состоит из IL-1β и фактора инги-
бирования миграции (migration inhibition factor, MIF), 
тогда как при сепсисе – из TNF-α и IL-6 [6].
Особенность эндотоксина LPS и провоспалитель-
ных цитокинов TNF-α, IL-1 заключается в том, 
что они активируют эндотелиальные клетки, уве-
личивая экспрессию рецепторов адгезии Е- и Р-се-
лектинов и ICAM-1 на них. Оптимальное время ин-
кубации эндотелия с цито кинами и LPS составляет 
4–6 ч, а с факторами роста – до 18 ч, это объясняется 
тем, что для экспрессии некоторых молекул адгезии 
на эндотелии требуется синтез белков. Активация эн-
дотелия цитокинами де лает его гиперадгезивным 
для нейтрофилов, с помощью этого механизма обес-
печивается узнавание лейкоцитами участка воспале-
ния [7, 8].
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Кроме того, провоспалительные цитокины акти-
вируют разнообразные популяции клеток к выбросу 
вторичных цитокинов и ростовых факторов. Так, 
эндоток семия часто сопровождается увеличением 
циркулирующих IL-8, C5a, LTB4, PAF, GM-CSF и дру-
гих растворимых медиаторов, способных модулиро-
вать функции нейтрофилов [5, 8].
Примирование и активация циркулирующих 
нейтрофилов
Появление в крови провоспалительных цитокинов 
и медиаторов даже в очень невысоких концентрациях 
способно вызывать примирование (от priming – «под-
готовка») циркулирующих нейтрофилов. Прими-
рован ный нейтрофил отличается от покоящегося по-
вышенной чувствительностью к дополнительному 
стимулу и вследствие этого повышенной способно-
стью вступать в активированное состояние. В норме 
нейтрофилы при стимуля ции проявляют довольно 
ограниченную микробоцидную активность, но при 
предобработке примирующим агентом ответ на ту же 
стимуляцию может увеличиться до 20 раз.
Примирование ранее считалось необратимым, 
позднее было показано, что оно постепенно уменьша-
ется и сменяется депримирова нием. Примирование 
циркулирующих нейтрофилов характерно для систем-
ного воспалительного ответа, наблюдается при сис-
темных васкулитах, боль ших ожогах, травмах, панкре-
атите, трансфузиях и др. [9].
Примирование и активация вызывают в нейтро-
филах характерные физиологические перестройки, 
заключающиеся в транзиторной реакции полимери-
зации актина, вызывающей увеличение жест кости 
нейтрофилов и увеличение экспрессии интегринов 
CD11 / CD18 [10]. Вследствие указанных физиологи-
ческих перестроек нейтрофилов введение в кровь ин-
тактным животным разнообразных примирующих 
агентов и активато ров нейтрофилов всегда сопрово-
ждается транзиторной нейтропенией и ак кумуляцией 
нейтрофилов в сосудах микроциркуляции. Внутриле-
гочное на копление нейтрофилов возрастает с увели-
чением в циркуляции количества примированных 
нейтрофилов [11].
Само по себе примирование нейтрофилов не вы-
зывает повреждения легких, но нарушение их жестко-
сти (деформабельности) и закупорка микрососудов 
может быть одним из патогенетических механизмов 
острого воспале ния легких на фоне снижения перфу-
зионного давления [12]. Согласно двухступенчатой 
модели активации нейтрофилов, примированные ней-
трофилы должны получить второй стимул, чтобы они 
могли проявить цитотоксичность и вызвать поврежде-
ние легких [9, 13]. Если не поступает второй сигнал, 
способный вызвать активацию, примированные ней-
трофилы претерпевают деп римирование и возвраща-
ются в покоящееся состояние. Существует предпо-
ложение, что острые повреждения легких связаны 
с нарушением депримиро вания нейтрофилов [14].
Важным примирующим фактором служит адгезия 
нейтрофилов к субстра ту. Сама по себе адгезия может 
и не вызывать активацию нейтрофилов, но она сни-
жает порог активации для хемоаттрактантов, цитоки-
нов и LPS. Адгезированные нейтрофилы отличаются 
большей интенсивностью и более продолжительной 
кинетикой продукции кислородных радикалов 
по сравнению с суспендированными нейтрофилами. 
TNF-α способен активировать нейтрофилы только 
при их адгезии на субстрате [10].
Участие нейтрофилов в системном 
воспалительном ответе
Целостность сосудистой стенки и ее базальной 
мембраны обеспечива ет удержание плазмы и клеток 
внутри сосудов, однако иногда воспали тельные сти-
мулы действуют чрезмерно на лейкоциты крови 
и клетки эндо телия изнутри сосудов, что ведет к син-
дрому воспалительного шока. Эти острые состояния 
с высокой смертностью характеризуются дегрануля-
цией нейтрофилов внутри сосудов, увеличением 
их проницаемости, дезин теграцией базальных мем-
бран, неконтролируемой эдемой, коагуляционными 
изменениями и полиорганной недостаточностью [15].
Посмертное исследование жертв обширных травм 
выявляет массивное скопление нейтрофилов в исход-
но неповрежденных тканях, что указывает на систем-
ный ответ нейтрофилов, предшествующий смерти. 
У ожоговых боль ных даже при отсутствии изначально 
ингаляционных повреждений часто развиваются вто-
ричные повреждения легких, возникающие с участием 
нейт рофилов [16].
C. V. Wedmore и T. J. Williams первыми предположи-
ли, что нейтрофилы могут контролировать сосудистую 
проницаемость [17]. В дальнейшем было многократно 
подтверждено, что активированные нейтрофилы вы-
зывают формирование зазоров между эндотелиальны-
ми клетками и увеличение проницаемос ти, связанное 
с фосфорилированием легких цепей миозина, диссо-
циацией белков межклеточных контактов в эндоте-
лии, формированием актиновых стресс-волокон и ак-
тивацией RhoA, ROCK и киназы фокальной адгезии. 
Нейтрофилы регулируют сосудистую проницаемость, 
секретируя некоторые продукты при обязательном 
участии механизмов адгезии [18].
Адгезионное взаимодействие нейтрофилов 
с эндотелием
В здоровом организме циркулирующие нейтрофи-
лы пребывают в состоя нии покоя, они не адгезируют 
к эндотелию и их распределение в кровяном русле 
в основном определяется физическими параметрами 
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скорости крово тока, диаметром просвета сосудов 
и жесткостью нейтрофилов. Поверхност ный слой эн-
дотелия, называемый гликокаликсом, обращенный 
в просвет сосуда, выстлан тонким слоем гликопроте-
инов и протеогликанов. Отри цательно заряженные 
гликозаминогликаны, такие как гепарансульфат 
и гиалуро новая кислота, поддерживают барьерную 
функцию и ингибируют адгезию нейтрофилов к эндо-
телию. Ферментативное разрушение гликокаликса 
ведет к оголению эндотелия и делает его доступным 
для адгезии нейтрофилов. Ишемия, реперфузия 
или провоспалительные цитокины, такие как IL-1β, 
TNF-α, интерферон-γ и некоторые бактериальные эн-
дотоксины, делают эндотелий адгезивным для цирку-
лирующих лейкоцитов [19, 20].
Взаимодействие циркулирующих нейтрофилов 
с активированным эндоте лием – центральное событие 
в процессе воспаления. Оно включает разнооб разные 
молекулярные события, связанные с адгезией и миг-
рацией нейтрофи лов, а также с нарушением проница-
емости эндотелия. Способность нейтрофи лов обрати-
мо адгезировать к эндотелию и другим компонентам 
тканей кри тична для их дальнейшего движения к ми-
шеням под действием хемоаттрак тантов. Напротив, 
опсонизация или действие провоспалительных аген-
тов вызывают тесный адгезионный контакт с мише-
нью и способствуют разрушению в процессе киллин-
га как бактерий, так и собственных тканей. В этих 
условиях замедляется движение нейтрофилов, но за-
пускается высвобождение киллинг-веществ, спо-
собных разрушать ткани [21].
Нейтрофилы не вызывают существенных повре-
ждений окружающих тканей, пока они суспендирова-
ны в крови [2]. Для инициации цитотоксической ак-
тивности нейтрофилы должны быть костимулированы 
как воспалительными медиаторами, так и адгезион-
ными поверхностями. Это положение служит ос новой 
двухударной модели нейтрофилопосредованных по-
вреждений тканей [22]. Два события должны произой-
ти одновременно, чтобы могла состоять ся агрессия 
нейтрофилов против эндотелия, это активация эндо-
телия и нейтрофилов [23].
Адгезия нейтрофилов к эндотелию осуществляет-
ся главным образом через β2-семейство интегринов, 
связывающихся с их лигандом ICAM, экспрессиро-
ванным на эндотелии. Адгезии циркулирующих ней-
трофилов к эндотелию способствуют повышенные 
концентрации провоспалительных цитокинов в кро-
ви, а также гипоксия. Ишемия сама по себе не вызы-
вает повреждения клеток эндотелия, но примирует их, 
т. е. увеличивает адге зивность и делает очень чувстви-
тельными к действию различных медиато ров. После-
дующая реперфузия ишемизированных тканей при-
водит к взрывной наработке кислородных радикалов 
нейтрофилами, макрофагами и эндотели альными 
клетками, инициируя воспаление и повреждение тка-
ней. Адгезия нейтрофилов может играть решающую 
роль в заболеваниях, связанных с дли тельной ишеми-
ей и последующей реперфузией, таких как инфаркт 
миокар да, инсульт, шок, трансплантация органов, 
ожоги, краш-синдром. Чрезмерная нерегулируемая 
адгезия нейтрофилов может привести к поврежде нию 
эндотелия протеазами и оксидантами [24]. На различ-
ных животных мо делях и при заболеваниях человека 
было показано, что предотвращение или уменьшение 
адгезии лейкоцитов к эндотелию часто дает выражен-
ное умень шение микроциркуляторных и паренхима-
тозно-клеточных дисфункций [13].
Изучение адгезионного взаимодействия нейтро-
филов с эндотелием со судов привело исследователей 
к открытию воспалительной компоненты в заболева-
ниях, ранее не относимых к воспалительным, и углу-
било понимание патогенеза таких тяжелых заболева-
ний, как сепсис и SIRS.
При активации нейтрофилов в кровеносном русле 
в первую очередь стра дают сосуды микроциркуляции. 
В совокупном действии клеточного контакта с други-
ми растворимыми в крови факторами возможны 
гиперактивация нейт рофилов и возникновение сис-
темных васкулитов.
Многие заболевания протекают с привлечением 
нейтрофилов в интерстициальное пространство, вклю-
чая хроническую обструктивную болезнь легких, 
острый респираторный дистресс-синдром (acute 
respiratory distress syndrome, ARDS), гломеру лонефрит, 
язвенный колит, псориаз, аутоиммунный васкулит [25].
Фагоцит-опосредуемую цитотоксичность вследст-
вие активации нейтро филов крови считают одной 
из причин полиорганных повреждений при об ширных 
травмах, ожогах, сепсисе, операциях с реперфузией 
органов и длительных операциях с применением аппа-
ратов искусственного кровообра щения. Для таких по-
лиорганных поражений существует термин «системное 
воспаление». При этих заболеваниях страдают в пер-
вую очередь легкие – орган с наиболее разветвленной 
сетью сосудов микроциркуляции и большим пулом 
маргинальных нейтрофилов. Активация нейтрофилов 
становится при чиной развития острого воспаления 
или ARDS. Вовлечение легких через дистантное дейст-
вие системного воспалительного ответа отличается 
от прямого действия на легочные клетки, но часто они 
имеют перекрывающиеся патогенетические механиз-
мы и морфологические повреждения [2]. Нейтрофилы 
рассматриваются как центральное звено в патогенезе 
большинства форм острых повреждений легких [13, 26, 
27]. Часто причиной смерти больных являются нару-
шения микроциркуляции в сердце и почках.
Гиперпроницаемость эндотелия является большой 
проблемой при воспалениях сосудов, связанных с трав-
мой, при повреждениях после ишемии, реперфузии, 
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ARDS, диабете, тромбозе и раке. Воспалительные 
стиму лы, такие как гистамин, тромбин, фактор роста 
эндотелия и активирован ные нейтрофилы, могут вы-
зывать диссоциацию межклеточных контактов в эн-
дотелии и усиление межклеточного потока. Медиаторы 
прямого действия, включая гистамин, серотонин, бра-
дикинин, лейкотриены, PAF, действуют на эндотелий 
кратковременно. Более острое разрушающее действие 
в присутс твии нейтрофилов оказывают такие медиато-
ры, как С5а, LTB4, PAF, IL-1, их действие развивается 
параллельно аккумуляции нейтрофилов и выбросу ли-
зосомальных продуктов [28]. Изменения проницаемо-
сти микрососудов при адгезии нейтрофилов обычно 
транзиторны, это обусловлено межклеточными взаи-
модействиями между эндотелием и нейтрофилами [29]. 
Оста ется неизвестным, что определяет, будет ли про-
цесс открывания межкле точных контактов транзитор-
ным и физиологичным или станет пато логическим 
и вызовет длительное нарушение эндотелиального 
барьера с образованием эдемы [20].
Относительно веществ, выделяемых активирован-
ными нейтрофилами при взаимодействии с активиро-
ванным эндотелием и способных вызывать увели-
чение проницаемости микрососудов, продолжаются 
дискуссии. В гранулах нейтрофилов содержится более 
40 гидролитических ферментов и токсичес ких моле-
кул. Наибольшую опасность для организма-хозяина 
представляет секреция вовне азурофильных гранул. 
Первичные или азурофильные гранулы являются ти-
пичными лизосомами. Зрелые азурофильные гранулы 
содержат миелопероксидазу, катепсин G, эластазу, 
лизоцим, ряд нейтральных про теаз и неферментные 
катионные белки. Азурофильные гранулы секре-
тируют ся в фагосому при фагоцитозе и принимают 
непосредственное участие в переваривании поглощен-
ных нейтрофилом бактерий. Большое значение в се-
креции азурофильных гранул имеет сигнализация, 
идущая от рецепторов адгезии, поэтому азурофильные 
гранулы наиболее трудно мобилизуются при действии 
растворимых стимуляторов секреции.
Появление лейкоцитарной эластазы в околокле-
точном пространстве дегранулирующих нейтрофилов 
производит тотальное разрушение окружающих бел-
ков. Эластаза способна расщеплять эластиновые 
и коллагеновые волок на базальной мембраны эндоте-
лия, а также межклеточные контакты в эн дотелии 
и эпителии и вызывать геморрагии в микрососудах. 
В плазме кро ви эластаза полностью нарушает регуля-
цию процессов свертывания, фибри нолиза и кинино-
генеза, что приводит к тромбогеморрагическим 
осложнени ям. Ткани способны защищаться от нере-
гулируемого протеолиза эластазой и другими протеа-
зами с помощью различных ингибиторов протеаз, 
таких как α1-антипротеаза, секреторный ингибитор 
лейкопротеазы, α2-макроглобулин и эглин. Однако 
нейтрофилы способны преодоле вать эту защиту, вы-
деляя протеазы в микросреду, создаваемую нейтрофи-
лом и поверхностью, на которой он адгезирован [30]. 
Наряду с кислородными радикалами и нейтрофиль-
ной эластазой увеличение проницаемости эндоте лия 
через адгезионный контакт показано для секретируе-
мых нейтрофилами хемокинов группы СХСL1–3 и 8 
в комбинации с секрецией гепаринсвязы вающего бел-
ка и растворимых продуктов метаболизма арахидоно-
вой кислоты простагландинов и лейкотриенов [31].
Реципрокные отношения между двигательными 
функциями нейтрофилов и их активацией
В клинике и эксперименте показано, что эндоток-
семия сопровождает ся увеличением окислительного 
потенциала циркулирующих нейтрофилов и сниже-
нием хемотаксиса и фагоцитоза in vitro. При этом 
«эндотоксичес кие» нейтрофилы были не способны 
отвечать миграцией на экстраваскуляр ные воспали-
тельные стимулы in vivo. Нарушение миграции ней-
трофилов в участки инфекции получило название 
«паралич нейтрофилов», оно служит показателем 
остроты заболевания и наиболее выражено при сеп-
сисе. Меха низмы «паралича нейтрофилов» недоста-
точно ясны [32]. Нарушения мигра ции нейтрофилов 
наблюдаются не только при инфекции, но и во всех 
слу чаях развития системного воспалительного ответа, 
при ожогах, ранах, ARDS и у критических больных 
с анергией. Потеря способности нейтрофи лов мигри-
ровать в ткани коррелирует с примированием или ак-
тивацией нейтрофилов в крови и секрецией лизосо-
мальных ферментов [33].
В. Н. Галанкин и А. М. Токмаков, опираясь на кли-
нические данные об ослаблении фагоцитарной функ-
ции нейтрофилов при тяжелых воспалительных забо-
леваниях, разработали концепцию «дефектной 
функции» системы нейтрофильного лейкоцита, кото-
рая объясняла воспаление не как приспособле ние, 
а наоборот, как следствие его нарушения: не фагоци-
тоз, а дефект фагоцитоза [34]. Авторы рассматривали 
нарушение функций нейтро филов как результат ин-
токсикации.
Ранее мы показали, что активация и примирова-
ние нейтрофилов сопровождаются угнетением их дви-
гательной активности [35, 36]. Данные литературы 
свидетельствуют, что все агенты, способные активи-
ровать нейтрофилы (стимуляторы респираторного 
взрыва и секреции гранул нейтрофилами), вызывают 
угнетение подвижности. Кроме того, угнетение по-
движности нейтрофилов происходит не только при ак-
тивации, но и при некоторых формах примирования 
[10, 37]. Нарушения таких двигательных функций 
нейт рофилов, как случайное блуждание, хемотаксис 
и фагоцитоз, при ожоговой болезни связаны с их при-
мированием и активацией [1].
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Мы высказали гипотезу о конкурентных отноше-
ниях между функциями подвижности и секреции ней-
трофилов [36]. В настоящее время накопилось много 
свидетельств в пользу представления, что угнетение 
двигательной активности нейтрофилов при воспали-
тельных заболеваниях различной этио логии связано 
с наличием в крови факторов интоксикации, оказы-
вающих на нейтрофилы примирующее или активиру-
ющее действие.
Заключение
Экспериментальные данные указывают, что ак-
тивация нейтрофилов в кровяном русле может слу-
жить предпосылкой развития системного воспале-
ния. В зависимости от сложившихся в организме 
условий активация нейт рофилов может приводить 
к закупорке микрососудов, снижению миграции 
нейтрофилов в участок воспаления и тем самым 
ослаблению противоинфек ционной защиты 
или способствовать гиперактивации нейтрофилов 
с расп ространением деструктивных процессов 
при воспалении. Гиперактивация не является собст-
венным свойством нейтрофилов, но представляет 
собой ре зультат адгезионного взаимодействия 
с клетками-мишенями при участии растворимых 
факторов активации.
В свете этих представлений диагностическая цен-
ность показателей нарушения подвижности и фагоци-
тоза нейтрофилов крови заключается, с од ной сторо-
ны, в оценке предрасположенности вступления 
нейтрофилов в гиперактивацию (оценка носит веро-
ятностный характер, специфичный для то го или ино-
го заболевания), а с другой – может служить предвест-
ником инфекции вследствие «функциональной 
нейтропении».
Гиперактивация и гипореактивность нейтрофилов 
остаются недоста точно изученными процессами, иг-
рающими важнейшую роль в таких тяжелых воспали-
тельных заболеваниях, как синдром системного вос-
палительного от вета и сепсис.
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